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Diagnostyka wirusowych zapaleń 
wątroby w praktyce lekarza 
pierwszego kontaktu
Viral hepatitis diagnosis in primary care settings
STRESZCZENIE
W pracy omówiono najważniejsze zagadnienia dotyczące epidemiologii, czynników ryzyka 
zakażenia, obrazu klinicznego, i zasad rozpoznawania wirusowych zapaleń wątroby. Opisano 
najczęściej występujące w Polsce zakażenia wirusami hepatropowymi. Omówiono także 
główne powikłania przewlekłych wirusowych zapaleń wątroby, takie jak marskość wątroby 
i rak wątrobowo-komórkowy. Szczególny nacisk położono na aspekty praktyczne i współ-
czesne zasady zlecania i interpretacji wyników badań laboratoryjnych i serologicznych 
z punktu widzenia lekarza pierwszego kontaktu.
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ABSTRACT
In this article key aspects of epidemiology, risk factors, clinical presentation and diagnostic 
guidelines of viral hepatitis infections most frequently observed in Poland are being dis-
cussed, including long-term setbacks, like liver cirrhosis and hepatocellular carcinoma. 
Practical aspects of proper diagnostic procedures and modern rules on conducting labo-
ratory tests and serological testing results interpretation, from a point of view of primary 
care physician, are highlighted.
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WSTĘP
Diagnostyka schorzeń wątroby jest stosun-
kowo częsta w praktyce lekarza pierwszego 
kontaktu, bywa jednak bardzo złożona i może 
nastręczać trudności, między innymi z powo-
du różnorodności dostępnych badań, opisują-
cych wiele funkcji i procesów metabolicznych 
zachodzących w tym narządzie.
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Wyróżnia się pięć głównych mechanizmów 
uszkodzenia komórek wątroby:
 — zapalny, będący następstwem wirusowego 
zapalenia wątroby (WZW) lub o charak-
terze autoimmunologicznym;
 — toksyczny (np. alkohol, leki, aflatoksyny, 
amantadyna);




Nierzadko obserwuje się współistnie-
nie powyższych mechanizmów, co znacząco 
utrudnia diagnostykę chorób wątroby [1].
EPIDEMIOLOGIA WIRUSOWEGO  
ZAPALENIA WĄTROBY
Wirusowe zapalenie wątroby (WZW) można 
podzielić na dwie grupy ze względu na drogę 
zakażenia: 
 — Wirusy zapalenia wątroby typu A (HAV, 
Hepatitis A Virus) i E (HEV, Hepatitis E 
Virus) są przenoszone drogą pokarmową.
 — Wirusy zapalenia wątroby typu B (HBV), 
C (HCV), D (HDV) i G (HGV) przenoszą 
się poprzez kontakt z krwią i zakażonymi 
tkankami, w tym jako zakażenia matczy-
no-płodowe oraz drogą kontaktów seksu-
alnych.
Wirusy typu HAV i HEV występują po-
wszechnie w krajach o ciepłym klimacie i nis-
kim poziomie higieny komunalnej; w Euro-
pie infekcje HAV odnotowywane są głównie 
w basenie Morza Śródziemnego. 
Szacuje się, że ponad 200 milionów ludzi 
jest nosicielami HBV, głównie na kontynencie 
azjatyckim i afrykańskim. W Polsce rocznie 
odnotowuje się około 1500 przypadków zaka-
żenia HBV [2, 3]. Wprowadzenie pod koniec 
XX wieku bezpiecznych, skutecznych i tanich 
szczepionek przyniosło znaczny spadek liczby 
zakażeń HBV w krajach rozwiniętych, także 
w Polsce. Mimo to nie wszędzie szczepienia 
są dostępne, dlatego WZW B należy nadal do 
znaczących światowych problemów zdrowot-
nych. Szczepienia miały bezpośredni wpływ 
na zmniejszenie zapadalności na raka wątro-
bowo-komórkowego (HCC, hepatocellular 
carcinoma) [4]. Bardzo dokładnie tę zależ-
ność opisano w przypadku szczepień dzieci 
prowadzonych na Tajwanie [5, 6]. Opisano 
kilka genotypów HBV (od A do H), wykrywa-
ne są także mutacje związane z opornością na 
stosowane leczenie [2].
W Afryce, w Azji — przede wszystkim w Ja-
ponii — mamy do czynienia z dużą liczbą za-
chorowań na WZW typu C. Szacuje się, że za-
każeniu HCV uległo 3% populacji światowej. 
W Polsce każdego roku odnotowuje się około 
2000 nowych zachorowań na WZW C [7–9]. 
Około 80% infekcji HCV to zakażenia jatro-
genne [10, 11]. Zwykle bezobjawowy przebieg 
kliniczny w praktyce uniemożliwia wczesne 
rozpoznanie, stwarza trudności w rejestracji 
nowych przypadków, zaniża dane epidemio-
logiczne i stanowi istotny problem dla zdrowia 
publicznego. Przy wykrywalności sięgającej za-
ledwie 10% szacuje się, że w Polsce żyje około 
730 000 osób zakażonych HCV, dlatego mówi 
się o tak zwanej cichej epidemii HCV [12]. 
Obok HBV również HCV jest głównym 
czynnikiem etiologicznym HCC [13–15], 
a rozkład geograficzny HCC pokrywa się 
w dużej mierze z występowaniem HBV i HCV. 
W Polsce liczba zachorowań na HCC szaco-
wana jest na około 1300 przypadków rocznie, 
głównie po 40. roku życia [16].
OBRAZ KLINICZNY I DIAGNOSTYKA 
LABORATORYJNA ZAKAŻEŃ WIRUSAMI 
HEPATOTROPOWYMI
Zwyczajowo zakażenia wirusami hepatotro-
powymi dzieli się na ostre i przewlekłe. We-
dług definicji historycznej przewlekłe WZW 
trwa ponad 6 miesięcy, jednak obecnie w roz-
poznaniu stosuje się raczej kryteria histopa-
tologiczne.
Ostre WZW mają początkowo niecharak-
terystyczny przebieg kliniczny, chorzy zgłasza-
ją: ogólne osłabienie, stany podgorączkowe, 
bóle mięśni i stawów, brak apetytu, nudno-





w prawym podżebrzu, powiększenie wątro-
by, ściemnienie moczu. Świąd skóry sugeruje 
postać cholestatyczną ostrego WZW. Ostre 
WZW bywa mylone z grypą, zatruciem pokar-
mowym, chorobą wrzodową, zapaleniem trzust-
ki itd. Dopiero wystąpienie zażółcenia powłok 
skórnych i białkówek umożliwia postawienie 
trafnego rozpoznania. W badaniu przedmioto-
wym wątroba jest duża, miękka, gładka i tkliwa, 
o zaokrąglonym brzegu. Aktywność enzymów, 
które są wykładnikami miąższowego uszkodze-
nia wątroby, nierzadko osiąga wartość kilku 
tysięcy jednostek. Na podstawie objawów nie 
można wskazać, który z wirusów jest czynnikiem 
etiologicznym u danego pacjenta, pomocny 
bywa wywiad epidemiologiczny.
Do bardzo niepokojących objawów nale-
żą: skaza krwotoczna (np. pod postacią poja-
wienia się krwawienia z dziąseł podczas mycia 
zębów) oraz encefalopatia/śpiączka wątro-
bowa. Sugerują one przejście ostrego WZW 
w rzadką postać piorunującą (hepatitis fulmi-
nans), która wiąże się z ostrą niewydolnością 
wątroby i złym rokowaniem, mimo intensyw-
nego leczenia, włącznie z przeszczepieniem 
wątroby — w około 80% kończy się śmiercią.
Przewlekłe WZW może przez wiele lat 
przebiegać bezobjawowo, a jeżeli występu-
ją jakiekolwiek dolegliwości, to są one nie-
charakterystyczne i słabo wyrażone: uczucie 
rozpierania w prawym podżebrzu, gorszy ape-
tyt, osłabienie. Długotrwały proces zapalny, 
z martwicą, włóknieniem oraz nieprawidłową 
regeneracją, tworzeniem przęseł łącznotkan-
kowych i guzków regeneracyjnych, prowadzi 
do rozwoju marskości wątroby. Metodą re-
ferencyjną rozpoznania przewlekłego WZW 
jest biopsja wątroby, jednak w ostatnich latach 
ustępuje ona miejsca badaniom nieinwazyj-
nym, opartym na USG (elastografia/fibro-
scan) lub wynikach badań krwi obwodowej 
(fibrotest). Niestety, często dopiero wystąpie-
nie odległych następstw przewlekłego WZW 
i objawów dekompensacji funkcji wątroby 
pozwala na rozpoznanie zakażenia [17].
Poważnym następstwem zakażenia wi-
rusami hepatotropowymi jest rozwój HCC. 
Pod względem częstości występowania jest 
to obecnie piąty, a jako przyczyna zgonów 
czwarty nowotwór na świecie [18, 19]. Rak 
wątrobowo-komórkowy może się rozwinąć 
u osoby zdrowej, jednak ryzyko jego wystą-
pienia rośnie ponad 100-krotnie w marskiej 
wątrobie. W marskości spowodowanej scho-
rzeniami metabolicznymi ryzyko rozwoju 
HCC wynosi 0,5–8% rocznie, a w zakażeniach 
HBV i HCV 5-letnie ryzyko to szacuje się na 
15–20%. Dodatkowym markerem rozwoju 
HCC jest alfafetoproteina (AFP) [20].
Najprostszymi biochemicznymi wykład-
nikami uszkodzenia hepatocytów (ostrego 
i przewlekłego) są wzrost aktywności amino-
transferaz i stężenia bilirubiny, a w cholesta-
zie — wzrost fosfatazy alkalicznej i GGTP. 
Poza tym w chorobach wątroby stwierdza się 
wzrost INR (międzynarodowy współczynnik 
znormalizowany, International Normalized 
Ratio) i stężenia żelaza, spadek stężenia al-
bumin, cholesterolu i miedzi, czasem także 
niedokrwistość, małopłytkowość, hipergam-
maglobulinemię i wahania glikemii [21].
Badania obrazujące (USG, TK, MRI) 
wykazują istotne zmiany w zaawansowanych 
okresach przebudowy marskiej, mają także 
zastosowanie w diagnostyce zmian ognisko-
wych. Natomiast gastroskopia pozwala wykryć 
żylaki przełyku i gastropatię wrotną.
EPIDEMIOLOGIA I DIAGNOSTYKA 
SEROLOGICZNA/MOLEKULARNA ZAKAŻEŃ 
WIRUSAMI HEPATOTROPOWYMI
Wirus zapalenia wątroby typu A (HAV)
Czynnikiem etiologicznym HAV jest wirus 
RNA z rodziny Picornaviridae. Jedynym rezer-
wuarem HAV jest człowiek. Do zakażenia do-
chodzi najczęściej drogą pokarmową, poprzez 
spożycie żywności i wody zanieczyszczonej ka-
łem chorego. Obecnie w Polsce każdego roku 
odnotowuje się jedynie około 100 przypadków 
zakażeń HAV [22].
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Wirus zapalenia wątroby typu A jest wy-
dalany z kałem w okresie 1–2 tygodni przed 
wystąpieniem objawów klinicznych i do 1 ty-
godnia po ich ustąpieniu. Wiremię, trwają-
cą do około 30 dni, można wykryć krótko 
przed wystąpieniem objawów. W większości 
przypadków przebieg choroby jest łagodny, 
u dzieci praktycznie bezobjawowy, a hepatitis 
fulminans jest tu skrajnie rzadkim powikła-
niem. Wirusowe zapalenie wątroby typu A nie 
przechodzi w postać przewlekłą. Śmiertelność 
wynosi 0,14–0,2% [23]. 
Podejrzewając HAV, należy zapytać cho-
rego o pobyt na obszarach endemicznego wy-
stępowania HAV oraz o podobne zachorowa-
nia w otoczeniu. Należy zlecić badanie prze-
ciwciał anty-HAV IgM w surowicy, których 
obecność jest podstawą rozpoznania ostrego 
HAV. Przeciwciała te pojawiają się równo-
legle z objawami chorobowymi i zanikają po 
około 6–12 miesiącach od początku choroby.
Przeciwciała anty-HAV IgG w surowicy 
praktycznie nie są przydatne w ocenie klinicz-
nej chorego, wykorzystywane są jedynie w ba-
daniach epidemiologicznych i do oceny stanu 
uodpornienia. Badań HAV-Ag i HAV-RNA 
praktycznie nie wykonuje się.
Odporność pochorobowa utrzymuje 
się do końca życia. W Polsce szczepienia 
przeciw HAV są szczepieniami zalecanymi, 
głównie u osób wyjeżdżających w regiony 
endemicznego występowania HAV [23]. 
Wirus zapalenia wątroby typu B (HBV)
Człowiek jest jedynym rezerwuarem zakażeń 
HBV, należącego do rodziny Hepadnaviridae. 
Do zakażenia dochodzi przez kontakt z krwią, 
okołoporodowo i drogą płciową. 
Do czynników ryzyka zakażenia HBV 
należą:
 — narażenie zawodowe personelu medycz-
nego;
 — u pacjentów — procedury diagnostyczne 
lub lecznicze przebiegające z przerwaniem 
ciągłości tkanek;
 — zabiegi kosmetyczne, tatuaże;
 — intymne kontakty z osobą zakażoną HBV.
Do czasu wprowadzenia szczepień pra-
cownicy służby zdrowia byli szczególnie na-
rażeni na zakażenie HBV — była to najczęst-
sza choroba zawodowa. Natomiast obecnie 
kluczową rolę odgrywa wczesna diagnostyka 
bezobjawowych zakażeń HBV, umożliwiająca 
jak najszybsze rozpoczęcie leczenia.
Klinicznie jawne ostre HBV występuje 
w około 25% zakażeń. Kończy się ono naj-
częściej pełnym powrotem do zdrowia. W 10% 
przypadków zakażenie HBV przechodzi 
w proces przewlekły (u dzieci do 90%). Wirus 
zapalenia wątroby typu B nie uszkadza bezpo-
średnio hepatocytów. Martwica dokonuje się 
z udziałem układu immunologicznego — cyto-
toksycznych limfocytów T i komórek NK, roz-
poznających antygen HBcAg na powierzchni 
hepatocytów. Ponadto HBV wbudowuje się 
w genom gospodarza [24].
Podstawowa diagnostyka laboratoryjna 
HBV polega na oznaczaniu serologicznych 
markerów HBV. Kluczowe znaczenie ma wła-
ściwa interpretacja wyników (tab. 1).
Antygen powierzchniowy (HBsAg) jest ru-
tynowo wykorzystywany w diagnostyce HBV 
i badaniach przesiewowych, na przykład u ko-
biet w ciąży. Wykrywany jest, jako pierwszy 
marker, już w 4–12 tygodniu zakażenia, jego 
obecność o 1–3 tygodnie poprzedza zaburze-
nia biochemiczne. Utrzymuje się przez cały 
okres trwania fazy ostrej WZW, może być 
obecny również w fazie przewlekłej. Obecne 
bardzo czułe testy wykrywają HBsAg w ilości 
poniżej 1,0 ng/ml i są skuteczne w badaniach 
przesiewowych dawców krwi. Ilościowy po-
miar HBsAg pozwala na ocenę skuteczności 
leczenia przeciwwirusowego.
W ostrym WZW B przeciwciała przeciwko 
HBsAg (anty-HBs) pojawiają się w surowicy 
4–6 miesięcy po zakażeniu, gdy zahamowa-
na zostaje replikacja HBV i zanika HBsAg. 
Utrzymują się one w surowicy przez wiele lat. 
Między zanikiem HBsAg a pojawieniem się 
anty-HBs może dochodzić do tak zwanego 





do kilku tygodni, bez wykrywalnych znaczni-
ków układu „s”. Anty-HBs jako jedyne po-
wstają w odpowiedzi na szczepienia, dlatego 
są używane do oceny ich skuteczności.
Antygen „e” HBV (HBeAg) jest podjed-
nostką antygenu rdzeniowego. Pojawia się 
w ciągu tygodnia po HBsAg i w ostrym WZW 
utrzymuje się przez 3–9 tygodni. Jego obec-
ność wskazuje na wysoką replikację HBV, 
a tym samym wysoką zakaźność chorego. An-
tygen HBeAg zanika przed HBsAg. Obecność 
HBeAg u matek zakażonych HBV świadczy 
o wysokim ryzyku zakażenia noworodka. 
Mutacje pre-core HBV wiążą się z brakiem 
HBeAg w surowicy, jednak mimo to wirus in-
tensywnie replikuje przy niższych wartościach 
HBV DNA.
Przeciwciała przeciwko HBeAg (anty-
-HBe) pojawiają się bezpośrednio po zaniku 
HBeAg i pozostają wykrywalne przez kilka 
lat po serokonwersji. Świadczą one o dobrym 
rokowaniu w ostrym WZW i wskazują na ma-
lejącą zakaźność chorego.
Antygen „c” (HBcAg) nie jest wykrywal-
ny w surowicy. Natomiast przeciwciała prze-
ciwko HBcAg w klasie IgM (anty-HBc IgM) 
są pierwszymi przeciwciałami, które można 
wykryć w surowicy po zakażeniu HBV, 2 tygo-
dnie po HBsAg. Występują w wysokim mianie 
na początku ostrego WZW, są obecne średnio 
przez 6 miesięcy. Stanowią podstawę rozpo-
znania ostrego WZW B, jednakże mogą być 
wykrywalne także w okresie zaostrzenia prze-
wlekłego WZW, towarzysząc serokonwersji 
w układzie HBe.
Przeciwciała przeciwko HBcAg w klasie 
IgG (anty-HBc IgG) pojawiają się kilka ty-
godni po anty-HBc IgM. Utrzymują się przez 
wiele lat, świadcząc o kontakcie z pełnym ge-
nomem HBV. Według obecnych poglądów na 
patogenezę zakażenia HBV — jeżeli doszło do 
wbudowania się HBV w genom gospodarza, to 
najczęściej nie ma już możliwości eradykacji 
zakażenia, a celem leczenia może być jedy-
nie zablokowanie replikacji HBV, wyciszenie 
procesu zapalnego i zahamowanie progresji 
do marskości wątroby. W takich przypadkach 
przeciwciała anty-HBc IgG są wykrywalne 
do końca życia pacjenta i mogą być jedynym 
markerem utajonego zakażenia HBV. Dlate-
go zawsze należy oznaczyć je przed planowa-
nym leczeniem związanym z immunosupresją 
(chemioterapia, przeszczepienia narządowe, 
terapia biologiczna) [25].
Interpretację markerów serologicznych 
HBV przedstawiono w tabeli 1. 
Markerami ściśle związanymi z replikacją 
HBV są polimeraza DNA (pDNA) oraz HBV-
-DNA. Okres wysokiej zakaźności koreluje 
z obecnością we krwi HBV-DNA oraz dużą 
aktywnością pDNA. Markery te pojawiają 
się w surowicy 2–4 tygodnie przed wzrostem 
AlAT, tuż przed objawami chorobowymi, za-
nikają razem z HBeAg. 
Badaniami molekularnymi wykrywa się 
także mutacje warunkujące oporność na leki.
Wirus zapalenia wątroby typu C (HCV)
Wirus HCV należy do rodziny Flaviviridae, 
jego genom stanowi pojedyncza nić RNA. 
Wyróżnia się 6 głównych genotypów, które 
różnią się między innymi wrażliwością na 
leki. Ponad 80% przypadków zakażeń HCV 
przechodzi w postać przewlekłą. Wirus HCV 
posiada zdolność replikacji również poza 
wątrobą — w limfocytach B lub tkance móz-
gowej, nie wbudowuje się w genom człowie-
ka. Istnieje teoria o kolejnych reinfekcjach 
wątroby szczepami pochodzącymi z innych 
kompartmentów. Dodatkowo HCV cechuje 
się zdolnością do generowania licznych mu-
tacji, co między innymi stanowi przyczynę czę-
stych niepowodzeń terapeutycznych i braku 
szczepionki [26].
Zakażenie HCV szerzy się poprzez kon-
takt z krwią, ale także drogą płciową. Wysokie 
ryzyko zakażenia HCV warunkują:
 — przetoczenia krwi  lub preparatów 
krwiopochodnych przed 1993 rokiem 
(później wprowadzono rutynowe badania 
dawców krwi w kierunku HCV, od 2002 r. 
również na obecność HCV RNA);
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 — częste hospitalizacje;
 — zabiegi chirurgiczne;
 — praca w służbie zdrowia, straży pożarnej, 
policji;
 — narkotyki dożylne i donosowe;
 — tatuaże.
Do zakażenia HCV w kontakcie ze służbą 
zdrowia może dojść z powodu:
 — wykonania inwazyjnych zabiegów nieste-
rylnym sprzętem lub brudnymi dłońmi/rę-
kawiczkami;
 — wielokrotnego stosowania sprzętu jedno-
razowego;
 — nieskutecznej sterylizacji lub dezynfekcji;
 — używania wyrobów medycznych niezgod-
nie z ich przeznaczeniem.
W niektórych polskich szpitalach nadal 
funkcjonuje otwarty system pobierania krwi, 
choć w świetle aktualnych wytycznych powi-
nien być on zastąpiony systemem zamkniętym, 
zapewniającym personelowi większe bezpie-
czeństwo. Nie są dostępne zamknięte systemy 
pobierania innych płynów ustrojowych. 
W diagnostyce WZW C podstawę stano-
wią badania przeciwciał anty-HCV, wykry-
walne 4–10 tygodni po zakażeniu. U osób 
z niedoborem odporności i dializowanych 
wynik badania może być jednak fałszywie 
ujemny. Oznaczanie przeciwciał anty-HCV 
IgM w ostrym zakażeniu HCV okazało się 
praktycznie nieprzydatne.
Dla potwierdzenia zakażenia HCV ko-
nieczne jest oznaczenie HCV RNA — jest 
on wykrywalny już po upływie 1–3 tygodni od 
momentu zakażenia, bywa stwierdzany we 
krwi jedynie okresowo, dlatego zaleca się po-
wtórzenie badania w razie uzyskania wyniku 
ujemnego. Powtarzalnie ujemny HCV RNA 
u osoby z obecnymi przeciwciałami anty-HCV 
oznacza eradykację zakażenia, spontaniczną 
lub po leczeniu [26].
Wirus zapalenia wątroby typu D (HDV)
Wykryty w 1977 roku HDV potrzebuje do re-
plikacji współistnienia zakażenia HBV.
Jednoczesne zakażenie HBV i HDV 
(koinfekcja) ma charakter ostrego WZW 
o ciężkim przebiegu klinicznym, jednak czę-
sto kończy się eliminacją obu wirusów. Nad-
każenie HDV u osoby uprzednio przewlekle 
zakażonej HBV (superinfekcja) prowadzi do 
zaostrzenia procesu zapalnego i szybkiej pro-
gresji do marskości. 
W diagnostyce ostrego zakażenia HDV 
należy zlecić badanie przeciwciał anty-HDV 
IgM. Utrzymują się one w surowicy przez 
6–12 miesięcy, a w przypadku koinfekcji 
współistnieją z anty-HBc IgM. W przewle-
kłych zakażeniach HDV oznacza się anty-
-HDV IgG i HDV RNA.
Szczepienie przeciwko HBV chroni także 
przed zakażeniem HDV [24].
Wirus zapalenia wątroby typu E (HEV)
Zakażenia HEV są typowe dla Azji Połu-
dniowo-Wschodniej, jednak w ostatnich la-
Tabela 1
Interpretacja markerów serologicznych HBV
MARKERY SEROLOGICZNE INTERPRETACJA
HBsAg(+), HBeAg(+), anty-HBc IgM(+) Ostre WZW B, okres wczesny
HBsAg(+), HBeAg(+), anty-HBc IgM(–) Nosiciel HBsAg, przewlekłe zakażenie 
HBV, wysoka replikacja/zakaźność
HBsAg(+), HBeAg(–), anty-HBc IgM(+) Ostre WZW B, okres późny
HBsAg(+), HBeAg(–), anty-HBc IgM(–) Nosiciel HBsAg, przewlekłe zakażenie 
HBV, niska replikacja/zakaźność
HBsAg(–), anty-HBc IgM(–), anty-HBc IgG(+), anty-HBs(–) Utajone zakażenie HBV
HBsAg(–), anty-HBc IgM(–), anty-HBc IgG(+), anty-HBs(+) Utajone zakażenie HBV, odporność





tach coraz częściej odnotowuje się zakażenia 
HEV w Europie (m.in. we Francji). Wbrew 
dotychczasowym poglądom, wśród osób 
z upośledzoną odpornością infekcja HEV 
może mieć przebieg przewlekający się [27].
PODSUMOWANIE
Prawidłowe rozpoznanie zakażeń wirusami 
hepatotropowymi nierzadko nastręcza trud-
ności z powodu skąpoobjawowego i niecha-
rakterystycznego obrazu klinicznego oraz 
złożonego charakteru diagnostyki uszkodzeń 
wątroby. Jednak wczesne rozpoznanie prze-
wlekłego WZW umożliwia wdrożenie skutecz-
nego leczenia i zapobiega rozwojowi marsko-
ści i HCC. Względna łatwość rozprzestrzenia-
nia się wirusów hepatotropowych sprawia, iż 
nadal stanowią one w Polsce istotny problem 
epidemiologiczny. Działaniami ograniczają-
cymi to zagrożenie są w szczególności:
1. Szkolenie pracowników medycznych w za-
kresie diagnostyki i wczesnego wykrywa-
nia uszkodzeń wątroby, a w szczególności 
zakażeń wirusami hepatotropowymi.
2. Skuteczne stosowanie profilaktyki nie-
swoistej, w szczególności prawidłowej 
dezynfekcji, sterylizacji i higieny rąk.
3. Nadzór nad warunkami pracy personelu 
medycznego, kontrola przestrzegania pro-
cedur medycznych i utylizacji sprzętu jed-
norazowego.
4. Promocja dostępnych szczepień ochronnych.
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